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STRESZCZENIE
WSTĘP. Z punktu widzenia patogenetycznego obiecu-
jącą grupą leków w terapii cukrzycy typu 2 są tiazoli-
dinediony — agoniści receptorów PPARg. Celem ba-
dania była ocena skuteczności i bezpieczeństwa sto-
sowania rosiglitazonu (AVANDIA) w cukrzycy typu 2.
MATERIAŁ I METODY. Do badania włączono 120 cho-
rych na cukrzycę typu 2, w wieku 40–65 lat, u któ-
rych za pomocą wcześniej stosowanego leczenia nie
uzyskano wyrównania metabolicznego. Początkowo
zalecano rosiglitazon w dawce 4 mg raz na dobę
i ewentualnie podczas kolejnych wizyt zwiększano
dawkę do 8 mg na dobę. Oceniano hemoglobinę
glikowaną (HbA1c) oraz insulinemię na czczo, wyj-
ściowo i na zakończenie badania, po 6 miesiącach
obserwacji. Badanych podzielono na dwie grupy, ze
względu na medianę wyjściowej wartości HbA1c:
grupa A (n = 45, HbA1c £ 7,51%), grupa B (n = 44,
HbA1c > 7,51%).
WYNIKI. W grupie A średnia wartość HbA1c zmieniła
się z 6,77% na 7,28%, a w grupie B z 9,34% na 9,07%.
Stwierdzono statystycznie istotną różnicę między
zmianami (D) wartości HbA1c u pacjentów w gru-
pach A i B (p = 0,0012). Obniżenie stężenia HbA1c
względem wartości wyjściowych stwierdzono
u 8 chorych w grupie A (17,8%) i u 24 chorych w gru-
pie B (54,5%); p = 0,0003. W czasie wizyty końcowej
stwierdzono, że w grupie B było więcej osób (n = 27,
61,4%), u których stężenie cholesterolu frakcji LDL
było mniejsze od mediany dla tego parametru (LDL
£ 125 mg/dl), niż w grupie A (n = 17, 37,8%);
p = 0,0224.
WNIOSKI. Najlepszych efektów terapii rosiglitazonem
należy się spodziewać w grupie otyłych chorych ze
źle wyrównaną cukrzycą typu 2 i zaburzeniami lipi-
dowymi. W badaniu nie obserwowano poważnych
działań niepożądanych, co potwierdza, że lek ten jest
bezpieczny, przy uwzględnieniu znanych przeciw-
wskazań do jego stosowania.
Słowa kluczowe: cukrzyca, insulinooporność,
tiazolidinediony
ABSTRACT
INTRODUCTION. From the pathogenetic point of view
thiazolidinediones (PPARg agonists) appear to be the
promising group of drugs used in the treatment of
type 2 diabetes mellitus. The aim of the study was
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to analyze the efficacy and safety of rosiglitazone in
type 2 diabetes.
MATERIALS AND METHODS. We enrolled 120 patients
with insufficient control of glycaemia into the stu-
dy, range of age was 40–65 years. Initially we star-
ted treatment with 4 mg of rosiglitazone once da-
ily. The dose was increased on following visits due
to unsatisfactory glycaemia. We assessed HbA1c le-
vel and fasting insulinaemia at the study entry and
at the end of the study, after 6 months. We divided
patients into two groups due to median value of
initial HbA1c: group A (n = 45, HbA1c £ 7.51%), gro-
up B (n = 44, HbA1c > 7.51%).
RESULTS. In the group A the mean HbA1c value chan-
ged from 6.77% to 7.28%, and in the group B re-
spectively from 9.34% to 9.07%. The difference be-
tween the changes of the HbA1c between group A
and B was statistically significant (p = 0.0012). The
decrease of the HbA1c during the study was obse-
rved in 8 patients from the group A (17.8%) and in
24 patients from the group B (54.5%), p = 0.0003.
At the final visit we found in the group B significan-
tly more patients (n = 27, 61.4%), with LDL chole-
sterol below the median value (£ 125 mg/dl), than
in the group A (n = 17, 37.8%); p = 0.0224.
CONCLUSIONS. The best results of treatment with
rosiglitazone can be expected in the patients with
poor glycaemic and lipid control. In the study we
did not observe significant adverse events, what is
consistent with the observation that treatment with
rosiglitazone is safe if the known contraindications
are respected.
Key words: diabetes mellitus, insulin resistance,
thiazolidinedions
Wstęp
Cukrzyca typu 2 jest bardzo istotnym proble-
mem społecznym, ponieważ stanowi ona prawie
90% wszystkich przypadków cukrzycy. Poprawa ja-
kości życia oraz zmiana nawyków zdrowotnych, ta-
kich jak spożywanie wysokokalorycznej diety czy
ograniczenie aktywności fizycznej, prowadzą do wie-
lu zaburzeń metabolicznych, których konsekwencją
jest cukrzyca. Szacuje się, że w 2000 roku na świecie
chorych na cukrzycę było około 171 mln ludzi. We-
dług ostatnich badań przewiduje się gwałtowny
wzrost częstości tej choroby, co może spowodować,
że w 2030 roku na świecie na cukrzycę chorować
będzie około 366 mln osób [1]. Dotychczas choroba
ta prawie wyłącznie rozwijała się u osób dorosłych.
Jednak w związku ze zmianą stylu życia panującego
w krajach rozwiniętych obserwuje się pojawienie się
zachorowań w wieku młodzieńczym, a nawet już
w dzieciństwie. W Polsce w 2002 roku liczba cho-
rych na cukrzycę wynosiła około 5,6% dorosłej po-
pulacji [2]. Należy jednak pamiętać, że prawie dru-
gie tyle pacjentów z cukrzycą jest nieświadomych
swojej choroby.
Cukrzyca typu 2 nie występuje nagle. W więk-
szości przypadków ciąg zaburzeń metabolicznych
trwa długo, zanim dojdzie do ujawnienia choroby,
której z reguły towarzyszy otyłość trzewna, nadci-
śnienie tętnicze i zaburzenia lipidowe. Wiele lat przed
wystąpieniem cukrzycy, na skutek współczesnych
zmian stylu życia, u osób z predyspozycjami gene-
tycznymi rozwija się insulinooporność, której towa-
rzyszy, wymuszony koniecznością zachowania home-
ostazy glukozy, hiperinsulinizm [3]. Insulinooporność
i hiperinsulinizm, jeszcze na etapie metabolizmu glu-
kozy niespełniającego kryteriów rozpoznania cukrzy-
cy, w istotny sposób przyspieszają rozwój miażdży-
cy, w szczególności w tętnicach wieńcowych, mó-
zgowych i kończyn dolnych. Napędzanie się błędne-
go koła insulinooporności i hiperinsulinizmu trwa do
momentu wyczerpania rezerw wewnątrzwydzielnicz-
nych komórek b — wówczas stężenie glukozy wzra-
sta i rozwija się cukrzyca typu 2. W efekcie, gdy już
dojdzie do rozwoju cukrzycy, ryzyko wystąpienia
zawału serca u pacjenta, u którego dotychczas nie
stwierdzono żadnych objawów choroby układu ser-
cowo-naczyniowego, jest takie samo, jak u pacjenta
po przebytym zawale serca [4]. W przeciwieństwie
do cukrzycy typu 1, cukrzyca typu 2 od początku nie
wymaga bezwzględnego leczenia za pomocą insuli-
ny, co byłoby nawet patogenetycznie nieuzasadnio-
ne, ponieważ nasilałoby endogenny hiperinsulinizm,
a nie usuwało przyczyn występującego zaburzenia.
W historii badań nad leczeniem cukrzycy po-
szukiwano leku, który mógłby przełamać błędne koło
insulinooporności. Taki lek powinien działać w wie-
lu narządach i brać udział w wielu procesach meta-
bolicznych. Nadzieją na spełnienie tego celu stało
się wprowadzenie tiazolidinedionów — stymulato-
rów receptorów PPARg (receptorów aktywowanych
przez proliferatory peroksysomów). Jednym z tych
preparatów jest rosiglitazon.
Materiał i metody
Celem niniejszego badania była ocena bezpie-
czeństwa i skuteczności stosowania rosiglitazonu
(Avandia) w leczeniu cukrzycy typu 2.
Do badania włączono pacjentów w wieku 40–
–65 lat, z cukrzycą typu 2, którzy mimo stosowania
w monoterapii maksymalnych tolerowanych doust-
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nych dawek metforminy [chorzy otyli ze wskaźnikiem
masy ciała (BMI, body mass index) > 30 kg/m2] lub
sulfonylomocznika (pacjenci z nietolerancją bądź prze-
ciwwskazaniami do stosowania metforminy) nie speł-
niali kryteriów wyrównania glikemii (glikemia na czczo
> 110 mg/dl, a 2 godziny po posiłku > 135 mg/dl).
Do kryteriów wyłączenia należały: nadwrażli-
wość na rosiglitazon lub inny składnik preparatu
Avandia, dobra kontrola glikemii na dotychczasowym
modelu leczenia, cukrzyca typu 1, znaczna hipergli-
kemia lub inne wskazania do wdrożenia insuliny,
istotne powikłania narządowe: choroba niedokrwien-
na serca, nadciśnienie tętnicze, jakakolwiek niewydol-
ność serca (klasa niewydolności NYHA I–IV), uszko-
dzenie funkcji wątroby (podwyższone stężenie ami-
notransferaz), cechy niewydolności nerek (stężenie
kreatyniny > 1,2 mg/dl), inne narządowe powikła-
nia cukrzycy, niekontrolowana hiperlipidemia (stę-
żenie cholesterolu całkowitego > 300 mg/dl, trigli-
cerydów > 250 mg/dl), ciąża, planowanie ciąży lub
okres karmienia piersią, niedokrwistość, niezależnie
od powodu, poważne schorzenia mogące wpływać
na wyniki leczenia cukrzycy oraz brak gwarancji
współpracy.
Każdy pacjent przed rozpoczęciem badania
wyraził pisemną zgodę na udział w obserwacji. Pro-
tokół badania został zaakceptowany przez odpo-
wiednią Komisję Bioetyczną i wpisany do Centralnej
Ewidencji Badań Klinicznych.
W okresie 27.05.2004–06.10.2004 roku do
badania włączono 120 pacjentów. Protokół bada-
nia przewidywał wykonanie 4 wizyt w 8-tygodnio-
wych odstępach. W czasie wizyty pierwszej, po za-
kwalifikowaniu pacjenta do badania i weryfikacji kry-
teriów włączenia i wyłączenia, wdrażano rosiglita-
zon (preparat Avandia) w dawce 4 mg raz na dobę.
Podczas każdej wizyty kontrolnej oceniano stan ogól-
ny chorego, badanie podmiotowe i przedmiotowe,
a w celu wykrycia działań niepożądanych wykony-
wano badania biochemiczne (morfologia krwi, stę-
żenie elektrolitów, aminotransferaz, parametry czyn-
ności nerek). Analizowano również skuteczność
zastosowanego leczenia, oceniając dzienniczki samo-
kontroli pacjenta. W przypadku nieuzyskania zado-
walającego wyrównania glikemii zwiększano dawkę
do 8 mg na dobę. Jednak warunkiem była dobra
tolerancja leczenia. Podstawowymi parametrami sku-
teczności terapii za pomocą rosiglitazonu były:
odsetek hemoglobiny glikowanej (HbA1c) oraz insu-
linemia na czczo. Oznaczenia tych wskaźników
w trakcie badania wykonano 2-krotnie: wyjściowo i na
zakończenie, po 6 miesiącach. Ponadto, w czasie każ-
dej wizyty oceniano parametry gospodarki lipidowej.
Badanie ukończyło 103 pacjentów. Do końco-
wej analizy włączono tych chorych, którzy ukończyli
badanie i dla których uzyskano komplet wykonanych
analiz. Kryteria te spełniło 89 badanych.
Charakterystykę wyjściową pacjentów przedsta-
wiono w tabeli 1.
Próbując określić profil chorego, który odnie-
sie korzyść z leczenia za pomocą rosiglitazonu, do-
konano podziału badanej grupy ze względu na oce-
nę wyrównania cukrzycy, przyjmując za kryterium
podziału medianę wyjściowego stężenia HbA1c, któ-
ra w badanej populacji wynosiła 7,51%. Chorzy
z wyjściowymi wartościami HbA1c mniejszymi lub
równymi 7,51% utworzyli grupę A (n = 45), nato-
miast chorzy z wyjściowymi wartościami HbA1c więk-
szymi niż 7,51% utworzyli grupę B (n = 44). Charak-
terystykę wyjściową wybranych parametrów grup A
i B przedstawiono w tabeli 2.
Wyniki
Zmianę wartości wybranych parametrów
w badanych grupach przedstawia tabela 3.
W trakcie badania w grupie A średnia wartość
HbA1c zmieniła się z 6,77% na 7,28%, a w grupie B
z 9,34% na 9,07%. Stwierdzono statystycznie istotną
różnicę między zmianami (D) wartości HbA1c u pa-
cjentów w grupach A i B (p = 0,0012, ryc. 1). Zmniej-
szenie stężenia HbA1c względem wartości wyjścio-
wych stwierdzono u 8 chorych w grupie A (17,8%)
i u 24 chorych w grupie B (54,5%). Zmiany stężenia
HbA1c w poszczególnych grupach okazały się istot-
ne statystycznie (p = 0,0003).
Tabela 1. Charakterystyka wyjściowa pacjentów biorą-





Częstość rytmu serca 76/min
Skurczowe ciśnienie tętnicze 133 mm Hg
Glikemia na czczo 152 mg/dl




Cholesterol całkowity 207 mg/dl
Triglicerydy 170 mg/dl
Cholesterol frakcji LDL 125 mg/dl
BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; HbA1c — hemoglobina gli-
kowana; ALAT (alanine aminotransferase) — aminotransferaza alaninowa
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Analizując wyjściową charakterystykę grup A
i B, stwierdzono statystycznie istotną zależność war-
tości HbA1c od wskaźnika BMI (p = 0,0105): warto-
ści BMI powyżej mediany liczonej dla obu grup
stwierdzono u 16 osób (35,6%) w grupie A, nato-
miast w grupie B — u 28 osób (63,6%).
Podczas wizyty końcowej analizowano również
zmiany różnych parametrów biochemicznych i stwier-
dzono, że w grupie B znajdowało się więcej osób
(n = 27, 61,4%), u których stężenie cholesterolu frak-
cji LDL było mniejsze od mediany dla tego parame-
tru (stężenie cholesterolu frakcji LDL £ 125 mg/dl)
niż w grupie A (n = 17, 37,8%); była to różnica istot-
na statystycznie (p = 0,0224).
Dyskusja
Od wprowadzenia na rynek farmaceutyczny
rosiglitazonu minęło zaledwie 6 lat (w Polsce 4 lata),
Tabela 2. Charakterystyka wyjściowa pacjentów w grupach A i B
Parametr Grupa A Grupa B Jednostka Wartość p
(HbA1c £ 7,51%) (HbA1c > 7,51%)
Wiek 53,82 ± 1,02 56,30 ± 0,89 lat NS
BMI 31,52 ± 0,72 34,74 ± 1,17 kg/m2 0,024
Częstość rytmu serca 76,00 ± 1,06 77,33 ± 0,90 min-1 NS
Skurczowe ciśnienie tętnicze 131,20 ± 1,59 134,33 ± 1,83 mm Hg NS
Glikemia na czczo 138,83 ± 3,59 166,55 ± 7,79 mg/dl 0,009
HbA1c 6,77 ± 0,11 9,34 ± 0,37 % < 0,001
Insulinemia na czczo 22,56 ± 2,53 21,98 ± 3,51 j./l NS
ALAT 33,71 ± 2,66 33,18 ± 2,77 j./l NS
Kreatynina 0,88 ± 0,03 0,89 ± 0,02 mg/dl NS
Cholesterol całkowity 205,51 ± 5,91 208,78 ± 5,50 mg/dl NS
Triglicerydy 168,58 ± 12,26 173,58 ±  10,92 mg/dl NS
Cholesterol frakcji LDL 123,74 ± 5,06 128,82 ± 4,83 mg/dl NS
BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; HbA1c — hemoglobina glikowana, ALAT (alanine aminotransferase) — aminotransferaza alaninowa
Tabela 3. Wartości wybranych parametrów w poszczególnych podgrupach badanych na początku i na końcu obserwacji
Parametr Grupa A Grupa A Grupa B Grupa B Jednostka
wizyta 1 wizyta 4 wizyta 1 wizyta 4
BMI 31,52 31,69 34,47 34,76 kg/m2
Glikemia na czczo 138,83 127,89 166,59 148,46 mg/dl
Insulinemia na czczo 22,56 14,81 21,98 17,70 j./l
ALAT 33,71 29,39 33,18 29,25 j./l
Kreatynina 0,88 0,87 0,89 0,91 mg/dl
Triglicerydy 168,58 175,71 173,58 158,53 mg/dl
Cholesterol frakcji HDL 48,79 52,79 46,53 50,86 mg/dl
Cholesterol frakcji LDL 123,74 127,41 128,81 123,53 mg/dl
BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; ALAT (alanine aminotransferase) — aminotransferaza alaninowa
Rycina 1. Zmiana wartości odsetka hemoglobiny glikowanej

















Jacek Sieradzki i wsp., Leczenie cukrzycy typu 2 — program ROSE
www.dp.vmgroup.pl 5
a na jego temat powstało wiele badań klinicznych,
w których odkryto nowe właściwości.
Mechanizm działania tiazolidinodionów (ago-
nistów PPARg) polega na aktywacji transkrypcji ge-
nów, a przez to — syntezy białek uczestniczących
w metabolizmie komórkowym glukozy i lipidów, co
przyczynia się między innymi do zwiększenia wyko-
rzystywania glukozy przez tkankę tłuszczową i mięś-
niową, zmniejszenia glukoneogenezy i uwalniania
glukozy z wątroby [5], zwiększenia liczby czynnych
adipocytów, wrażliwych na działanie insuliny, oraz
zmniejszenia uwalniania wolnych kwasów tłuszczo-
wych z adipocytów. Glitazony zmniejszają także
zwiększone poposiłkowe stężenie wolnych kwasów
tłuszczowych występujących w cukrzycy [6]. Końco-
wym efektem metabolicznym jest poprawa insuli-
nowrażliwości i oszczędzanie komórek b. Ten ostat-
ni to nie tylko skutek zmniejszenia nasilonej produk-
cji insuliny, ale także protekcja przed apoptozą ko-
mórek wywołaną amyloidowym polipeptydem wysp
trzustkowych [7]. W cukrzycy typu 2 poprawa dzia-
łania endogennej insuliny objawia się normalizacją
glikemii [8], co w świetle badania United Kingdom
Prospective Diabetes Study (UKPDS) przekłada się na
mniejsze ryzyko powikłań cukrzycy [9]. Wykazano
bezpośredni korzystny wpływ rosiglitazonu na wcze-
sne etapy nefropatii cukrzycowej (hiperfiltracja, mi-
kroalbuminuria) [10]. Rosiglitazon obniża również
stężenie wskaźników czynników zapalnych oraz adi-
pokininy, mogąc w ten sposób chronić przed roz-
wojem miażdżycy [8, 11]. Jego wazoprotekcyjne właś-
ciwości wynikają również ze zmniejszenia hiperinsu-
linizmu, a przez to obniżenia stężenia proinsuliny [12]
i aterogennego inhibitora aktywatora plazminogenu
(PAI-1, plasminogen activator inhibitor type 1) [13],
a także hamowania proliferacji komórek śródbłonka
i neoangiogenezy [14]. Zmniejszenie poposiłkowe-
go wzrostu leukocytozy i cytokin u chorych na cu-
krzycę typu 2 wzmacnia prewencyjne działanie rosi-
glitazonu w makroangiopatii [15]. Wpływ rosiglita-
zonu na poprawę obwodowego zużycia glukozy
przez mięsień sercowy, w warunkach choroby wień-
cowej w cukrzycy typu 2, wykazał Lautamaki [16].
Lek ten wpływa również na poprawę wydolności wy-
siłkowej chorych na cukrzycę typu 2 [17]. U kobiet
z zespołem policystycznych jajników i insulinoopor-
nością bez cukrzycy leczenie za pomocą rosiglitazonu
wywoływało owulację u ponad 50% pacjentek [18].
Jego korzystne działanie wykazano także w leczeniu
łuszczycy [19]. W modelu zwierzęcym obniżał on
nadreaktywność oskrzeli [20], a ponadto zapobie-
gał endotoksemicznemu uszkodzeniu płuc [21].
Wpływa on również na komórki progenitorowe szpi-
ku, zmniejszając powikłania po chemioterapii nowo-
tworów [22].
W analizie całej grupy uczestniczącej w bada-
niu ROSE nie wykazano istotnych statystycznie zmian
hemoglobiny glikowanej ani glikemii na czczo. Brak
jednoznacznego wpływu na obniżenie wartości
HbA1c tłumaczono niejednorodnością grupy pacjen-
tów, wobec czego badaną grupę podzielono na pod-
stawie wyjściowej mediany HbA1c na dwie podgru-
py — lepiej wyrównaną (A) i gorzej wyrównaną (B).
Stwierdzono wówczas korzystny wpływ leczenia ro-
siglitazonem wyłącznie w grupie B. Poza wyższymi
wartościami glikemii i hemoglobiny glikowanej gru-
pa ta charakteryzowała się również wyjściowo nie-
znacznie wyższymi wartościami cholesterolu całko-
witego, cholesterolu frakcji LDL i triglicerydów oraz
niższym stężeniem cholesterolu frakcji HDL. W gru-
pie B w trakcie badania również obserwowano ob-
niżenie stężenia cholesterolu frakcji LDL i triglicery-
dów oraz zwiększenie cholesterolu frakcji HDL, któ-
re nie osiągnęły istotności statystycznej.
Odpowiedź na leczenie tiazolidinedionami
u poszczególnych pacjentów może być różna. Praw-
dopodobnie ważną funkcję odgrywa występowanie
polimorfizmów w genach receptorów PPARg, co czyni
je mniej lub bardziej podatnymi na stymulację glita-
zonami [23]. Ze względu na duży koszt analiz gene-
tycznych trudne wydaje się badanie każdego pacjen-
ta, niemniej jednak być może uda się fenotypowo
scharakteryzować grupę, która odniesie największą
korzyść z leczenia agonistami receptorów PPARg.
W badaniu ROSE najkorzystniejszy wpływ leczenia
rosiglitazonem wykazano wśród pacjentów, u któ-
rych wyjściowo nie uzyskano dobrego wyrównania
i byli bardziej otyli.
Efekt stosowania rosiglitazonu uzyskuje się do-
piero po 5–6 tygodniach od rozpoczęcia leczenia.
Dlatego okres 6 miesięcy może być jeszcze zbyt krótki
do pełnego uzyskania i utrwalenia wyników lecze-
nia, zwłaszcza że skuteczność dotyczyła grupy,
w której wyrównanie metaboliczne było najgorsze.
Istnieją również ograniczenia w stosowaniu tia-
zolidinedionów.
Retencja płynów, jeden z efektów niepożą-
danych, objawia się zwiększeniem masy ciała
i obrzękami oraz może prowadzić do ujawnienia
lub zaostrzenia cech zastoinowej niewydolności
serca [24]. Efekt ten obserwowano przede wszyst-
kim w grupie pacjentów leczonych za pomocą in-
suliny. Należy jednak pamiętać, że pacjenci z tej
grupy charakteryzowali się dłużej trwającą cukrzycą
oraz bardziej nasilonymi powikłaniami i chorobami
towarzyszącymi.
Diabetologia Praktyczna 2006, tom 7, nr 1
6 www.dp.vmgroup.pl
W niniejszym badaniu nie stwierdzono obja-
wów klinicznie istotnej retencji płynów ani zwięk-
szenia masy ciała w trakcie 6-miesięcznej terapii za
pomocą rosiglitazonu.
Istnieją również doniesienia na temat wystę-
powania niewielkiej niedokrwistości w trakcie tera-
pii tym lekiem, jednak jest ona spowodowana wy-
łącznie rozcieńczeniem w warunkach hiperwolemii.
Nie wykazano żadnego działania mielodepresyjne-
go ani hemolitycznego tego preparatu [25]. W trak-
cie obserwacji u pacjentów nie wykazano zmian pa-
rametrów układu czerwonokrwinkowego.
U niektórych chorych w czasie trwania lecze-
nia glitazonami stwierdzano cechy uszkodzenia wą-
troby, objawiające się wzrostem stężenia transami-
naz. Zjawisko to było szczególnie mocno wyrażone
w przypadku troglitazonu, leku, który został wycofany
z leczenia właśnie ze względu na efekt hepatotoksycz-
ny [26]. Rosiglitazon nie wywoływał jednak wzrostu
wartości transaminaz zarówno u chorych z wyjściowo
prawidłowym, jak i z podwyższonym stężeniem [27].
W niniejszym badaniu po 6 miesiącach obserwowano
nawet niewielkie obniżenie stężenia transaminazy ala-
ninowej. Jednak w porównaniu z wartością wyjściową
różnice nie osiągnęły istotności statystycznej.
W trakcie badania nie obserwowano występo-
wania poważnych działań niepożądanych. Spośród
wstępnie zakwalifikowanych 120 pacjentów, bada-
nia nie ukończyło 17 osób. Przyczyny przerwania
badania zestawiono w tabeli 4.
W żadnym z wymienionych przypadków nie
wykazano bezpośredniego związku przyczyny prze-
rwania badania ze stosowanym leczeniem.
Wnioski
U chorych, u których wyjściowo cukrzyca była
gorzej wyrównana (HbA1c > 7,5%; grupa B), pod
wpływem leczenia rosiglitazonem stwierdzono ko-
rzystną modyfikację wartości HbA1c. Wykazano rów-
nież, że w grupie tej było wyjściowo więcej osób
z wyższym wskaźnikiem BMI, a także więcej osób,
u których stwierdzono lepsze stężenia cholesterolu
frakcji LDL po zakończeniu terapii (poniżej wartości
stanowiącej medianę dla tego parametru).
Podsumowując, najlepszych efektów terapii
należy się spodziewać w grupie osób ze złym wy-
równaniem metabolicznym, otyłych chorych na cu-
krzycę typu 2 i z zaburzeniami gospodarki lipidowej.
Zatem grupa osób o najsilniej wyrażonych cechach
zespołu metabolicznego powinna stanowić pierwszo-
planowe wskazanie do stosowania rosiglitazonu.
W niniejszym badaniu nie obserwowano po-
ważnych objawów niepożądanych leczenia rosigli-
tazonem, co potwierdza obserwacje, że lek ten jest
bezpieczny, przy uwzględnieniu znanych przeciw-
wskazań do jego stosowania.
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